
Babeszjoza psów jest chorobą pasożytni-
czą, której przyczyną jest inwazja pier-

wotniaków z rodzaju Babesia (1). U psów 
inwazje mogą być powodowane przez kil-
ka gatunków, spośród których w Polsce 
dotychczas stwierdzono występowanie 
jedynie gatunku B. canis (2, 3, 4). Wekto-
rem i żywicielem ostatecznym B. canis jest 
kleszcz łąkowy (Dermacentor reticulatus), 
którego zasięg występowania w Polsce po-
krywa się z rejonami endemicznego wystę-
powania babeszjozy psów w naszym kraju. 
W Polsce kleszcz łąkowy endemicznie wy-
stępuje we wschodniej części kraju, jednak-
że zasięg jego występowania się zwiększa. 
Podobne zjawisko wzrastającego zasięgu 
występowania kleszcza łąkowego obserwo-
wane jest również w innych krajach Euro-
py, co najprawdopodobniej jest związane 
z podróżami właścicieli psów wraz z  ich 
psami, na których kleszcze mogą być prze-
noszone na znaczne odległości, pokonu-
jąc bariery naturalne dla kleszczy (5, 6, 7).

Psy zarażane są podczas żerowania na 
ich skórze kleszczy z  rodziny Ixodidae. 
Odżywiające się krwią kleszcze wprowa-
dzają do rany w skórze żywiciela znaczne 
ilości śliny, w której obecne są sporozoity 
pierwotniaków z rodzaju Babesia, będące 
stadium inwazyjnym dla żywiciela pośred-
niego. Żywicielem pośrednim pierwotnia-
ków z rodzaju Babesia są ssaki i niektóre 
ptaki. Dostające się do krwi żywiciela po-
średniego sporozoity wnikają do krwinek 
czerwonych, przekształcając się w stadium 
rozwojowe nazywane trofozoitami. Kolej-
nym stadium rozwojowym są merozoity 
powstające w wyniku podziału trofozo-
itów. Powstałe z podziału trofozoitów po-
tomne merozoity wydostają się z wnętrza 
erytrocytów, doprowadzając do ich rozpa-
du, a następnie wnikają do kolejnych krwi-
nek czerwonych, ponownie przekształca-
jąc się wewnątrz erytrocytów w trofozo-
ity. Etap cyklu rozwojowego, w którym 
naprzemiennie powstają trofozoity i me-
rozoity nosi nazwę merogonii. Pozostałe 
dwa etapy cyklu rozwojowego pasożyta, 
tj. gamogonia i sporogonia, mają miejsce 
w organizmie żywiciela ostatecznego, czyli 
kleszcza, który zaraża się, pijąc krew zara-
żonego żywiciela pośredniego. Stadium in-
wazyjnym dla kleszcza są powstające w wy-
niku podziału trofozoitów merozoity (8, 9).

Babeszjoza psów jest chorobą, która 
może przebiegać łagodnie, czasem przebieg 
może być nawet podkliniczny, jak również 
choroba może mieć przebieg ciężki i koń-
czyć się śmiercią żywiciela pośredniego. 
U psów przebieg choroby zależy przede 
wszystkim od gatunku pierwotniaka oraz 
statusu immunologicznego zwierzęcia (1). 
Najcięższy przebieg choroby powoduje ga-
tunek B. rossi. Z kolei najłagodniejsza po-
stać choroby występuje w przypadku zara-
żenia gatunkiem B. vogeli. Zarażenie psów 
występującym w Polsce gatunkiem B. ca-
nis prowadzi do rozwoju choroby o prze-
biegu umiarkowanym do ciężkiego (1, 8). 
W przebiegu babeszjozy psów może do-
chodzić do uszkodzenia nerek, wątroby, 
trzustki oraz innych tkanek i narządów (10, 
11). Obecnie istnieje pogląd, iż w przebie-
gu babeszjozy psów, podobnie jak ma to 
miejsce w przebiegu malarii u ludzi, głów-
ną rolę w rozwoju choroby odgrywają me-
chanizmy związane z odpowiedzią ukła-
du immunologicznego oraz nadproduk-
cją cytokin prozapalnych, będące reakcją 
na obecność pasożyta w organizmie. Sam 
pasożyt natomiast odgrywa prawdopodob-
nie mniej znaczącą rolę w rozwoju cho-
roby. W związku z tym stopień ciężkości 
choroby wynika raczej z nadmiernej reak-
cji układu immunologicznego prowadzą-
cej zarówno do uszkodzenia pasożyta, jak 
i własnego organizmu (10, 12, 13, 14, 15). 
Odpowiedź układu immunologicznego 
w przebiegu choroby prowadzi do rozwoju 
zespołu uogólnionej reakcji zapalnej (sys-
temic inflammatory response syndrome – 
SIRS) oraz zespołu niewydolności wielo-
narządowej (multiple organ dysfunction 
syndrome – MODS). Obecnie babeszjo-
za psów, podobnie jak malaria u ludzi, jest 
klasyfikowana jako posocznica pierwotnia-
cza (15, 16, 17, 18).

Posocznica

Posocznica od 1992 r. definiowana jest jako 
uogólniona reakcja zapalna na zakażenie 
(19). Od tego czasu definicja nie została 
zmieniona, jednakże dopuszczono rozpo-
znanie posocznicy w oparciu o występowa-
nie zespołu uogólnionej reakcji zapalnej na 
podejrzewane zakażenie (20, 21). Obecnie 
u ludzi rozpoznanie posocznicy opiera się 

na udokumentowanym zakażeniu lub po-
dejrzeniu zakażenia oraz stwierdzeniu wy-
stępowania objawów uogólnionej reakcji 
zapalnej obejmujących następujące grupy 
zmiennych: ogólnych (wzrost temperatury 
ciała lub hipotermia, przyspieszenie tętna 
i oddechów, zmiana stanu psychicznego, 
obrzęk, hiperglikemia przy braku cukrzy-
cy), zapalenia (leukocytoza, leukopenia 
bądź wzrost powyżej 10% niedojrzałych 
postaci krwinek białych przy prawidłowej 
liczbie leukocytów, wzrost stężenia białka 
C-reaktywnego, wzrost stężenia prokalcy-
toniny), zmiennych dotyczących hemody-
namiki (obniżenie ciśnienia krwi, saturacja 
krwi tlenem >70%), zmiennych dotyczą-
cych upośledzenia funkcjonowania na-
rządów (hipoksemia, oliguria, wzrost stę-
żenia kreatyniny, zaburzenia krzepnięcia 
krwi, małopłytkowość, brak perystaltyki, 
wzrost stężenia bilirubiny), zmiennych do-
tyczących perfuzji tkankowej (wzrost stę-
żenia kwasu mlekowego, wydłużony czas 
kapilarny lub plamistość; 20, 21). Zakażenie 
powodujące rozwój posocznicy może mieć 
charakter bakteryjny, grzybiczy, pasożytni-
czy lub wirusowy, powodując odpowied-
nio: bakteriemię, fungemię, parazytemię 
lub wiremię (19). Stopniując ciężkość po-
socznicy, co związane jest z rokowaniem, 
zdefiniowano u  ludzi posocznicę, ciężką 
posocznicę oraz wstrząs septyczny (19).

Posocznica w przebiegu babeszjozy

W oparciu o definicję posocznicy z 1992 r. 
(zakażenie oraz wynikający z niego zespół 
uogólnionej reakcji zapalnej) ustanowiono 
kryteria dla posocznicy u psów. Podobnie 
jak u  ludzi, posocznica definiowana jest 
jako zespół uogólnionej reakcji zapalnej 
wynikający z zakażenia (22). Przyjmuje 
się, iż u psów, podobnie jak w przypadku 
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ludzi, posocznica może wynikać z zaka-
żenia bakteryjnego, wirusowego, pierwot-
niaczego lub grzybiczego (23). Rozpozna-
nie zespołu uogólnionej reakcji zapalnej 
u psów może być postawione, gdy spełnio-
ne są dwa lub więcej kryteriów dla tego ze-
społu według Okano i wsp. (24). Kryteria 
te dla zespołu uogólnionej reakcji zapalnej 
u psów przedstawiono w tabeli 1. Zgodnie 
z przyjętą definicją w badaniach przepro-
wadzonych w Chorwacji u psów zarażo-
nych pierwotniakami z  rodzaju B. canis 
posocznicę rozpoznano u 68% psów spo-
śród 332 zbadanych (18). Warto jednak 
zaznaczyć, iż u zdecydowanej większości 
spośród tych psów (67%) spełnione były 
jedynie dwa kryteria zespołu uogólnionej 
reakcji zapalnej, natomiast trzy lub cztery 
kryteria dla tego zespołu spełnione były od-
powiednio u 29% oraz 4% psów z posocz-
nicą pierwotniaczą (18).

Ciężka posocznica definiowana jest 
jako posocznica, której towarzyszy zespół 
niewydolności wielonarządowej (17, 19). 
U psów rozpoznanie zespołu niewydol-
ności wielonarządowej może być posta-
wione w przypadku gdy spełnione są dwa 
lub więcej kryteriów dla tego zespołu (18). 
Kryteria dla zespołu niewydolności wielo-
narządowej u psów przedstawiono w tabe-
li 2. Według przyjętych kryteriów we wspo-
mnianej wcześniej pracy (18) 10% psów 
spośród 332 zarażonych B.  canis miało 

ciężką posocznicę. Większość z tych psów 
(2/3) nie przeżyła choroby (18).

Najcięższą postacią posocznicy jest 
wstrząs septyczny, który definiowany jest 
jako ciężka posocznica z opornym na le-
czenie obniżonym ciśnieniem krwi (17, 19, 
26). Średnie ciśnienie tętnicze krwi niższe 
niż 80 mmHg wskazuje na obniżone ciśnie-
nie krwi u psów. Z kolei obniżone ciśnienie 
krwi oporne na leczenie definiowane jest 
jako utrzymujące się, pomimo odpowied-
niej płynoterapii, skurczowe ciśnienie tęt-
nicze krwi poniżej 90 mmHg (27). Podob-
nie jak zespół uogólnionej reakcji zapalnej 
oraz zespół niewydolności wielonarządo-
wej wstrząs septyczny był również rozpo-
znawany u psów zarażonych pierwotniaka-
mi B. canis (17). W badaniach przeprowa-
dzonych na 86 psach zarażonych B. canis 
wstrząs septyczny rozpoznano u 11,6% 
psów. U psów tych najczęściej stwierdzano 
upośledzenie funkcjonowania nerek, wą-
troby oraz układu oddechowego. Wszyst-
kie psy, u których rozwinął się wstrząs sep-
tyczny nie przeżyły choroby (17).

Podsumowanie

Wyniki badań przeprowadzonych w Chor-
wacji pokazują, iż inwazja pierwotniaków 
z rodzaju Babesia może prowadzić do roz-
woju posocznicy, ciężkiej posocznicy oraz 
wstrząsu septycznego (17, 18). Wyniki te 

są również interesujące dla polskich leka-
rzy weterynarii ze względu na fakt, iż ba-
dania te przeprowadzono u psów zarażo-
nych gatunkiem B. canis, czyli tym samym 
gatunkiem pierwotniaka, który powoduje 
babeszjozę u psów w Polsce. Znając kryte-
ria rozpoznawania posocznicy, ciężkiej po-
socznicy oraz wstrząsu septycznego, można 
u psów zarażonych B. canis określić roko-
wanie. Jest to szczególnie istotne w przy-
padku stwierdzenia ciężkiej posocznicy, 
gdzie rokowanie powinno być ostrożne do 
złego, oraz w przypadku wstrząsu septycz-
nego, kiedy rokowanie u psów zarażonych 
pierwotniakami z rodzaju Babesia jest złe. 
Według autorów w przypadku rozpozna-
nia wstrząsu septycznego u psów zarażo-
nych pierwotniakami z  rodzaju Babesia 
należy rozważyć poddanie psa eutanazji, 
co pozwoli nie tylko na skrócenie cierpień 
chorego zwierzęcia, ale również ograniczy 
dalsze koszty ponoszone przez właściciela. 
W przypadku prowadzenia dalszego lecze-
nia najważniejsze jest zastosowanie płyno-
terapii. W leczeniu stosuje się krystaloidy 
izotoniczne, koloidy syntetyczne, świeżo 
mrożone osocze oraz krew pełną. Ponad-
to w  leczeniu obniżonego ciśnienia krwi 
można zastosować leki o działaniu inotro-
powym dodatnim oraz, w przypadku roz-
szerzenia obwodowych naczyń krwiono-
śnych, leki zwężające naczynia krwionośne, 
takie jak norepinefryna, dopamina czy fe-
nylefryna. Jednakże leki zwężające naczynia 
krwionośne mogą, utrzymując odpowied-
nie ciśnienie krwi, doprowadzić równo-
cześnie do nadmiernego zwężenia naczyń 
krwionośnych w krążeniu trzewnym, co 
z kolei może prowadzić do niedokrwienia 
przewodu pokarmowego i przyspieszenia 
postępującego wstrząsu septycznego po-
przez upośledzenie funkcjonowania ba-
riery jelitowej dla bakterii przewodu po-
karmowego (26). Warto również rozważyć 
zastosowanie antybiotyków, gdyż nie moż-
na wykluczyć, iż w rozwoju wstrząsu sep-
tycznego nie dochodzi do wtórnych zaka-
żeń bakteryjnych. Zalecane jest stosowanie 
antybiotyków dożylnie o szerokim spek-
trum działania, działających równocześnie 
na bakterie Gram-dodatnie i Gram-ujem-
ne oraz bakterie tlenowe i beztlenowe (26).
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Listerioza jest chorobą wywołaną przez 
Listeria monocytogenes, rzadziej przez 

L. ivanovii, która występuje sporadycznie 
u wielu gatunków zwierząt, szczególnie 
w klimacie umiarkowanym i chłodnym. 
U ludzi epidemie wywołane przez L. mo-
nocytogenes stały się najczęstszym współ-
czesnym zagrożeniem pokarmowym dla 
człowieka. W wielu krajach trwają zma-
gania z listeriozą, która pojawia się okre-
sowo, a jej wystąpienie wiąże się głównie 
z konsumpcją żywności zanieczyszczonej 
przez tę bakterię (1, 2). Ostatnio w USA 
wybuchła największa od ćwierćwiecza 
epidemia listeriozy. Źródłem epidemii we 
wrześniu 2011  r. była zanieczyszczona 
przez L. monocytogenes odmiana melona 
(kantalupa) pochodząca z fermy w Kolo-
rado; 13 osób zmarło.

Epidemiologia

Oportunistyczna bakteria L. monocytogenes 
występuje u 42 gatunków udomowionych 
i dzikich ssaków, przede wszystkim owiec, 
bydła, a także świń i drobiu, psów i kotów, 
a także u 17 gatunków ptaków, ryb, owa-
dów, kleszczy, skorupiaków i ostryg. Wy-
stępuje ona w kale zwierząt, wodzie, glebie, 
ściekach i na roślinach (3, 4). Często spoty-
ka się ją w przewodzie pokarmowym oraz 

w migdałkach zdrowych zwierząt, pełnią-
cych rolę nosicieli i siewców zarazka, w ki-
szonkach i produktach mlecznych, zwłasz-
cza w serach. Listeria monocytogenes za-
nieczyszcza mięso i produkty spożywcze 
zawierające mięso (1, 5). Od 5 do 10% lu-
dzi jest bezobjawowymi nosicielami liste-
rii w przewodzie pokarmowym. Najczę-
ściej choroba jest rozpoznawana u przeżu-
waczy, u których stanowi ważny problem 
epidemiologiczny i gospodarczy.

Listeria monocytogenes wyosobniono 
po raz pierwszy w 1927 r. od królików 
i świnek morskich, które masowo choro-
wały i padały w zwierzętarni w zakładzie 
naukowym w Cambridge. Pierwszy przy-
padek listeriozy opisano u owiec w 1933 r. 
w Nowej Zelandii. U kóz i u bydła w 1941 r., 
a u świń w 1940 r. W 1929 r. wyizolowano 
L. monocytogenes z krwi pacjenta z choro-
bą przypominającą mononukleozę zakaź-
ną, natomiast w 1936 r. wykazano, że ten 
zarazek jest przyczyną poronień, zachoro-
wań noworodków i zapalenia opon mózgo-
wych u dorosłych osób. Choroba wystę-
puje na całym świecie. W Polsce listerio-
za jest notowana u przeżuwaczy, głównie 
w okresie zimowo-wiosennym (grudzień–
maj), co ma związek z żywieniem kiszon-
kami zanieczyszczonymi przez L. mono-
cytogenes. Nadmiar skarmianych kiszonek 

może prowadzić do rozwoju subklinicznej 
kwasicy, uszkodzenia śluzówki żwacza, 
upośledzenia mechanizmów obronnych, 
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The purpose of this paper was to present newly aris-
ing threat of an old disease. Listeriosis is an infec-
tious disease caused by Gram-positive motile bacte-
rium Listeria monocytogenes, ubiquitous in the envi-
ronment. L. monocytogenes can affect a wide variety 
of animals including cattle, pigs, birds and humans. 
Many domestic and wild mammals, birds, fish and 
crustaceans can be carriers of the bacteria. Rumi-
nants, mainly sheep, also get listeriosis from Listeria 
ivanovii infection. Listeria organisms spread through 
fecal-oral route, usually via manure contamination of 
the pasture or silage. The disease is usually sporadic, 
but can also occur as farm outbreaks in ruminants. 
Listeriosis affects the nervous system and is character-
ized by either meningoencephalitis and a syndrome 
of circling, facial paralysis, somnolence, endophthal-
mitis, head pressing, and abortion or by septicemia 
in the newborn animals. Listeriosis is one of the most 
important food-borne diseases of humans. It primar-
ily affects elderly and/or immunocompromised peo-
ple, pregnant women, and newborns. Contaminated 
food products of animal origin but also vegetables and 
fruits can be the source of listeria organisms. In this 
article diagnostic and control aspects of listeriosis as 
contemporary threat for public health were presented.

Keywords: listeriosis, Listeria monocytogenes, Listeria 
ivanovii, food-borne disease.
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